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ÖZET 

 

Kronik Öksürü ü Olan Çocuklarda Do umsal Kalp Hastal klar n  

De erlendirilmesi 

 Çocuklarda kronik öksürük, dört haftadan uzun süren dirençli, günlük 

öksürük olarak tan mlanmaktad r. Çocuklarda öksürü ün kronikli ini tan mlamak, 

öksürükle ilgili epidemiyolojik çal malar yapmak öksürü ün kendili inden geçmesi 

ve iddetini ölçmede kullan lan objektif kriterlerin bulunmamas  nedeni ile zordur. 

Bu nedenle çocuklarda kronik öksürük ve nedenlerine yönelik az say da çal ma 

bulunmaktad r ve genellikle eri kin rehberleri kullan lmaktad r. 

Bu çal mada Ocak 2012-A ustos 2014 tarihleri aras nda Dicle Üniversitesi 

p Fakültesi Çocuk Gö üs Hastal klar  Bölümü taraf ndan kronik öksürük nedeniyle  

takibi ve tedavisi yap lan ve anamnez, fizik muayene ve radyolojik incelemeler 

sonucunda kardiak patoloji olabilece i dü ünülerek Çocuk Kardiyolojisi 

Poliklini i’ne konsülte edilen 150 hastada öksürü ün etiyolojisini de erlendirmek  

ve bunlar içerisinde do umsal kalp  hastal  s kl  belirlemek amaçlanm r. 

Çal mam zda kronik öksürük nedeniyle takip edilen 150 hastada etiyolojiye 

yönelik yap lan tetkikler ve do umsal kalp hastal  s kl  retrospektif olarak 

de erlendirildi. Hastalar n dosyalar ndan al nan anamnezleri, fizik muayeneleri, 

öksürü ün süresi ve karakteri, sigara maruziyeti, akci er grafisi, immunglobulinler, 

toraks bilgisayarl  tomografisi, bronkoskopi, ter testi, mide açl k suyu, özefagus-mide 

duodenum grafileri, solunum fonksiyon testi, Pürified Protein Derivesi (PPD) testi ve 

ekokardiyografi sonuçlar  de erlendirildi. 150 hastan n 55’inde allerjik rinit (%36,7), 

33’ünde ast m (%22), 30’unda kistik fibrozis (%20) , 9’unda bron ektazi (%6), 

4’ünde tüberküloz (%2,7), 4’ünde bronkomalazi (%2,7), 3’ünde bronkopulmoner 

displazi (%2), 3’ünde nonspesifik öksürük (%2), 2’sinde immun yetmezlik (%1,2), 

bir hastada trakeoözefagial fistül (%0,7), bir hastada bron iolitis obliterans (%0,7), 

bir hastada Kartagener sendromu (%0,7), bir hastada trakeomalazi (%0,7) ve bir 

hastada gastroözefagial reflü (%0,7) saptand . 150 hastan n 24’ünde (%16)  

do umsal kalp hastal  saptand . Do umsal kalp hastal klar n da  

incelendi inde; s kl k s ras  ile; 13 hastada ventriküler septal defekt (%8,7), 7 hastada 

atrial septal defekt (%4,7), 5 hastada patent duktus arteriosus (%3,3), 1 hastada 
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büyük arter transpozisyonu (%0,7), 1 hastada dekstrokardi (%0,7), 1 hastada tek 

ventrikül (%0,7), 1 hastada aort koarktasyonu (%0,7) eklinde idi. Bunlar n 3’ünde 

(%2) ventriküler septal defekt ve atrial septal defekt birlikte izlenirken, 1’inde (%0,7)  

patent duktus arteriosus ve tek ventrikül birlikte izlendi. 

Özellikle soldan sa a antl  do umsal kalp hastal klar  neden olduklar  

pulmoner konjesyon nedeniyle tekrarlayan akci er enfeksiyonlar  ve kronik öksürü e 

neden olduklar ndan kronik öksürüklü çocuklarda hat rda tutulmas  gerekti ini, 

destekleyici bulgular n varl nda kardiyolojik de erlendirmeye al nmalar n 

gereklili ini vurgulamak istiyoruz.  

Anahtar kelimeler: Çocuk, kronik öksürük, etiyoloji, do umsal kalp hastal  
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ABSTRACT 

Evaluation of Congenital Heart Diseases in Children with Chronic 

Cough  

Chronic cough in children is described as daily, resistive cough persisting 

longer than four weeks. In children, cough recovers by itself and there are no 

objective criteria to assess the severity of cough. These reasons make it very difficult 

to describe the chronicity of the cough and conduct epidemiological studies. Due to 

these factors, the number of studies on chronic cough and its etiology are limited, 

and consequently adult guidelines are generally used in practice. 

The  aim  of  this  study  was  to  investigate  the  chronic  cough  etiology  and  

congenital heart disease frequency among patients who were followed up by the 

Dicle University Faculty of Medicine's Pediatric Pulmonology Department between 

January 2012 and August 2014. A total of 150 patients who underwent further 

cardiac consultation based on their history, physical examination and radiological 

studies were included in the study. 

In this study, 150 patients followed for chronic cough were retrospectively 

studied in regard to their etiological workup and congenital heart disease frequency. 

Each patient’s history, physical examination, duration and character of cough, 

exposure to smoke, lung x-ray, immunoglobulin, thorax computerized tomography, 

broncoscopy, sweat test, fasting gastric fluid, esophagogastric-duodenum 

radiographies, respiratory function test, PPD (Purified Protein Derivative) test and 

echocardiography data were obtained from his or her files. The diagnosis of 150 

patients was as follows: 55 with allergic rhinitis (36.7%), 33 with asthma (22%), 30 

with cystic fibrosis (20%), 9 with bronchiectasis (6%), 4 with tuberculosis (2.7%), 4 

with bronchomalasia (2.7%), 3 with bronchopulmonary dysplasia (2%), 3 with non-

specific cough (2%), 2 with immune deficiency (1.2%), 1 with tracheaesophageal 

fistula (0.7%), 1 with bronchiolitis obliterans (0.7%), 1 with Kartagener syndrome 

(0.7%), 1 with tracheomalasia (0.7%) and 1 with gastroesophageal reflux (0.7%). 

Out of 150 patients, 24 (16%) were diagnosed with congenital heart disease. These 

were distributed as: 13 with ventricular septal defect (8.7%), 7 with atrial septal 

defect (4.7%), 5 with patent ductus arteriosus (3.3%), 1 with transposition of great 

arteries (0.7%), 1 with dextrocardia (0.7%), 1 with single ventricle (0.7%), 1 with 
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coarctation of the aorta (0.7%). In 3 patients (2%) ventricular septal defect was 

accompanied by atrial septal defect, and in 1 patient (0.7%) patent ductus arteriosus 

was accompanied by single ventricle. 

It must be emphasized that right to left shunted congenital heart diseases 

cause pulmonary congestion, which is related to recurrent lung infections and 

chronic cough. This must be kept in mind while assessing children with chronic 

cough and these individuals should undergo cardiologic evaluation in the presence of 

supporting findings.  

Keywords: Children, chronic cough, etiology, congenital heart disease 
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1. G  VE AMAÇ 
 

Öksürük hava yollar nda bulunan mukozal reseptörlerin çe itli irritanlarla 

uyar lmas  sonucunda olu ur (1,2). Ancak solunum epiteli d nda perikard, özefagus, 

mide, d  kulak yolu ve diafragman n da uyar lmas  öksürük reseptörlerini uyar r 

(3,4). 

Çocuklarda öksürü ün kronikli ini tan mlamak, öksürükle ilgili 

epidemiyolojik çal malar yapmak öksürü ün kendili inden geçmesi ve iddetini 

ölçmede kullan lan objektif kriterlerin bulunmamas  nedeni ile zordur (5,6). Bu 

nedenle çocuklarda kronik öksürük ve nedenlerine yönelik az say da çal ma 

bulunmaktad r ve genellikle eri kin rehberleri kullan lmaktad r.  

Kronik öksürük çocuklarla eri kinler aras nda klinik, öksürü ün süresi ve 

tedaviye verilen yan t aç ndan farkl k göstermektedir, bu nedenle kronik 

öksürüklü çocuklar dikkatli de erlendirilmelidir. Örne in postnazal ak nt  sendromu, 

sinüzit, gastroözefagial reflü eri kinlerde kronik öksürü e s k neden olmaktad r, ama 

çocuklarda kronik öksürü e neden olmas  tart mal r (1,7). Bunun yan nda birinci 

ku ak antihistaminikler eri kinlerde öksürü ün tedavisinde etkili iken çocuklarda 

yarar  oldukça s rl r. Çocuklarda kronik öksürük eri kinlerden ayr  tutulmu  olup 

14 ya  üstü çocuklarda eri kinlerle benzerlik gösterdi i için 15 ya  alt  çocuklarda 

kronik öksürük ile ilgili rehberlerde de iklikler yap lm r (8).  

Çocuklarda kronik öksürük dört haftadan uzun süren dirençli, günlük öksürük 

olarak tan mlanmaktad r (8,9). Sa kl  çocuklarda da günde on öksürük epizodu 

görülebilir (7).  Öksürük altta yatan pulmoner veya ekstra pulmoner bir hastal a da 

ba  olabilir. Bu ekstra pulmoner nedenlerin aras nda kardiak hastal klar da yer 

almaktad r. Çocuklarda kronik öksürü ün ay  tan nda uzun süren bakteriyel 

bron it, bo maca, tüberküloz gibi akut ve kronik enfeksiyonlar , yabanc  cisim 

aspirasyonlar , postnazal ak nt  sendromu, postenfeksiyöz öksürük (B. Pertussis, 

Mycoplasma) ve öksürü ün hakim oldu u ast m, üst solunum yolu hastal , kistik 

fibrozis gibi tan lar  içerir (10). 
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Bu çal mada Ocak 2012-A ustos 2014 tarihleri aras nda Dicle Üniversitesi 

p Fakültesi Çocuk Gö üs Hastal klar  Bilim Dal  taraf ndan kronik öksürük 

nedeniyle  takibi ve tedavisi yap lan ve anamnez, fizik muayene ve radyolojik 

görüntülemeler sonucunda kardiak patoloji olabilece i dü ünülerek Çocuk 

Kardiyolojisi Poliklini i’ne konsülte edilen 150 hastada öksürü ün etiyolojisini 

de erlendirmek  ve bunlar içerinde konjenital kalp  hastal  s kl  belirlemek 

amaçlanm r. 
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2. GENEL B LG LER 

 

2. 1. Öksürük 

2. 1. 1. Öksürük ve Önemi 

Öksürük, yabanc  maddelerin aspire edilmesini engelleyen, solunum yollar  

partiküllerden ve sekresyonlardan temizleyen önemli bir koruyucu reflekstir (11). 

Solunum sistemi hastal klar nda en s k görülen ve en önemli semptomlardand r. 

Çocuklarda en s k hastaneye ba vurma nedenidir (12,13). Aileleri ve çocuklar  çok 

rahats z eden bir durum oldu u için etkinlikleri tam olarak bilinmemekle birlikte çok 

say da ilaç kullan na ve bu nedenle de çok ciddi sa k harcamalar na yol 

açmaktad r (8). Öksürük, bazen hava yolu hastal klar nda tek bulgu olarak görülebilir 

ve e er önemsenmezse tan da gecikmelere yol açarak hastal n ilerlemesine neden 

olabilir (13).  

Çocuklarda kronik öksürük dört haftadan uzun süren dirençli, günlük öksürük 

olarak tan mlanmaktad r (8,9). Sa kl  çocuklarda da günde on öksürük epizodu 

görülebilir (7). Fakat öksürük altta yatan pulmoner veya ekstra pulmoner bir 

hastal n i areti de olabilir. Çocuklarda kronik öksürü ün ay  tan  uzun süren 

bakteriyel bron it, bo maca, tüberküloz gibi akut ve kronik enfeksiyonlar , yabanc  

cisim aspirasyonlar , postnazal ak nt  sendromu, postenfeksiyöz öksürük (B. 

Pertussis, Mycoplasma) ve öksürü ün hakim oldu u ast m, üst solunum yolu 

hastal , kistik fibrozis gibi tan lar  içerir (10). 

Kronik öksürük nedeniyle takip edilen çocuklar n dâhil oldu u bir çal mada 

hastalar n çocuk gö üs hastal klar na gelmeden önce  %80’inin be  veya daha fazla, 

%53’ünün ise 10 veya daha fazla kez doktora ba vurdu u gösterilmi tir (14). 

 

2. 1. 2. Epidemiyoloji 

Çocuklarda öksürükle ilgili epidemiyolojik çal malar yapmak, e lik eden 

di er semptomlar  belirlemek ve kronikli ini tan mlamak öksürü ün kendili inden 

geçmesi ve öksürü ün iddetini ölçen objektif klinik kriterlerinin bulunmamas  
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nedeniyle zordur (5,6). Ancak buna ra men kronik öksürük yayg n görülmektedir. 

Alt -oniki ya  grubu okul ça  çocuklar nda kronik öksürük prevalans  %5-10’dur. 

Daha büyük çocuklarda %12-15 aras ndad r (15,16). Retrospektif ve prospektif 

çal malarda kronik öksürüklü çocuklar n daha çok küçük ya larda oldu u 

görülmü tür (ortalama 2-3 ya ) (17,18). 

2.1.3. Patofizyoloji 

Öksürük hava yollar nda bulunan mukozal reseptörlerin çe itli irritanlarla 

uyar lmas  neticesinde olu ur (1,2). Solunum epiteli d nda perikard, özefagus, 

mide, d  kulak yolu ve diafragman n da uyar lmas  öksürük reseptörlerinde 

irritasyonu ba lat r (3,4). Bu irritasyon mekanik veya kimyasal uyaranlar ile endojen 

(örn; havayolu salg lar , inflamasyon mediyatörleri) veya ekzojen (örn; yabanc  cisim 

aspirasyonu, duman) olarak veya kimyasal ajanlar (örn; kapsaisin, sitrik asit) ile 

gerçekle ebilir (19). Akci er parankiminde öksürük reseptörleri olmad  için 

bron iyal ve alveoler bölgenin irritasyonu öksürü e neden olmamaktad r (19). 

Öksürük reseptörlerinin uyar lmas  ile ç kan iletiler nervus vagus’un afferent dallar  

arac  ile medulla ve nukleus traktus solitariustaki öksürük merkezine iletilir. 

Öksürük merkezi de frenik, vagus ve spinal motor sinirler ile öksürük olu mas  için 

ekspiratuar kaslara efferent sinyalleri olu turur (1,2-20). Öksürük reseptörlerinin 

uyar lmas  ile ba layan öksürük olu umundaki bu mekanik olaylar inspiratuvar, 

kompresif (s ) ve ekspiratuvar olmak üzere üç fazda gerçekle ir (21). 

nspiratuvar faz birinci fazd r ve öksürü ün efektif olu abilmesi için gerekli volümü 

sa layan  inhalasyon  faz r.  Kompresif  faz  ikinci  fazd r.  Kompresyon  faz nda  

diafragma, gö üs duvar  ve kar n kaslar n kontraksiyonu ile larinks kapan r ve 

intratorasik bas nçta h zl  bir art  olur. (eri kinlerde   300  mmHg’ya  kadar  art  

görülebilir) (9). Son faz ise ekspiratuar fazd r. Ekspiratuar fazda glottis ve vokal 

kordlar aniden aç r, ekspiratuar patlama olu arak öksürük sesi ile sonlan r.   

            Öksürük çocuklar  yabanc  cisim aspirasyonundan ve sekresyonlardan 

korumak için önemli bir savunma sistemidir. Öksürük refleksi çocuklarda yakla k 

be  ya nda olgunla r. Çocuklardan bu ya tan önce sekresyonlar  kolay 

karamazlar. Bu nedenle çocuklara 5 ya ndan önce kabuklu yiyecekler verilmemesi 
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önerilir (18,22). Efektif öksüremeyen çocuklarda aspirasyona ve sekresyonlar n 

retansiyonuna ba  kronik hava yolu hastal  riski vard r. Birçok hastal k çocuklar n 

efektif öksürü ünü engelleyerek kronik öksürü e yol açar. Gö üs deformitesi ve 

nöromuskuler hastal  olan çocuklarda sekresyonlar n efektif klirensini sa lamak 

için yeterli inspiratuar hacim ve ekspiratuar ak m sa lanamaz (23). Laringeal 

bozuklu u olan çocuklarda efektif öksürük için gereken yeterli laringeal kapanma 

yap lamaz ve intratorasik bas nç yarat lamaz (2,23). Obstruktif solunum yolu 

hastal  ve trakeobronkomalazi olan çocuklarda efektif sekresyon temizleyecek 

yüksek ak m h  yarat lamaz ( 2,23).   

                Öksürük refleksi duyarl , hastal klara ve ilaçlara ba  olarak de ir. 

Viral enfeksiyonlardan sonra iki-üç haftal k dönemde öksürük refleksi hiperreaktif 

olur ve koku,  aerosol ve  de iklikleri gibi  uyaranlar öksürü ü kolayl kla ortaya 

kar r (19). Baz  durumlar da bu a  duyarl  durumu tetikleyen olay  takiben kronik 

öksürük geli imine yol açar. GÖR, otoimmün hastal klar, ast m, atopi, kronik 

infeksiyonlar, sigara maruziyeti, ACE inhibitör tedavisi  gibi etkenlerin kronik 

öksürük geli imini artt rd  dü ünülmektedir (24,25). Bu nedenle hastalar 

de erlendirilirken bunlar n sorgulanmas  önerilir. ki ya da daha fazla inflamatuar 

uyaran n beraber bulunmas n daha ciddi solunum yolu hastal  geli imine yol 

açabilece i dü ünülmektedir (26).    

 

2. 1. 4. Çocuklarda Öksürük S flamas  

Çocuklarda öksürük altta yatan nedenler, ekli ve süresi aç ndan 

yeti kinlerden farkl k gösterir. Bu farkl klar çocuklarda öksürük s flamas nda 

yard mc  olur (27). 

Öksürük iki s fta incelenir: 

a) Normal veya beklenen öksürük: Sa kl  okul ça  çocuklar nda da (6-12 

ya ) günde 10-11 öksürük periyodu görülebilir (7). Sonbahar ve k  mevsimlerinde 

çocuklarda tekrarlayan viral enfeksiyonlar çok s kt r ve buna ba  öksürük 

reseptörlerinde duyarl k art  olur. Bu durum da persistan öksürü e neden olabilir 

(27). 
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b) Anormal öksürük: Anormal öksürük süreye göre (akut, subakut ve 

kronik),  zaman na göre (gece, gündüz), etiyolojiye göre (spesifik, nonspesifik), ya  

grubuna göre (bebeklik, çocukluk ça , adolesan), öksürü ün karakterine göre (kuru, 

ya ) s fland r. 

 Öksürü ün Süresine Göre: 

- Akut öksürük: ki haftadan k sa süreli öksürük 

- Persistan öksürük: ki ile dört hafta aras nda süren öksürük 

- Kronik öksürük: Dört haftadan uzun süren dirençli günlük öksürük 

Öksürü ün Etiyolojisine Göre: 

Spesifik öksürük: Klinik bulgu ve belirtiler altta yatan pulmoner veya 

ekstrapulmoner  bir hastal  destekliyorsa spesifik öksürük olarak de erlendirilir 

(8,9-12). 

Spesifik öksürükte altta yatan nedenler unlard r: 

1) Ast m, 

2) Kronik akci er hastal  ve bron ektazi, 

3) Hava yolu anomalileri (do umsal, yabanc  cisim veya neoplastik), 

4) Aspirasyon, 

5) nterstisyel akci er hastal , 

6) Kronik ya da daha nadir enfeksiyonlar, 

7) Persistan bakteriyel bron it, 

8) Ekstrapulmoner sebepler (kardiak veya kulak anomalileri). 

 

Spesifik öksürü e e lik eden semptom ve bulgular: Spesifik hastal a özel 

görülen semptom ve bulgularla ön tan lar azalt r ve di er spesifik testlere karar 

verilir (8,11,12-28). 

1) Dinleme bulgular  (h lt , krepitasyonlar), 

2) Gö üs duvar  deformitesi, 

3) Kronik balgaml  öksürük, 

4) Kardiak anomaliler, 

5) Anormal direk grafi veya spirometri bulgular , 
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6) Beslenirken ya da oynarken ba layan dispne, 

7) Karakteristik öksürük (öksürü ün do umla ba lamas , ani solunum 

nt  ile birlikte olan morarma ve öksürük vs. ), 

8) Büyüme-geli me gerili i, beslenme zorluklar . 

 

Nonspesifik öksürük: Spesifik öksürük semptom ve bulgular n olmamas  

bize nonspesifik öksürü ü dü ündürür (13). Nonspesifik öksürük genellikle kuru 

öksürüktür (13). E er öksürük rahats z ediyor ise ast m olas  dü ünülmeli ampirik 

olarak bronkodilatör ve ast m ilaçlar  denenmelidir. E er bu tedaviye yan t 

al namazsa nonspesifik öksürük dü ünülmeli ve ast m ilaçlar  kesilmelidir. 

Nonspesifik öksürü ün tedavisiz düzelme ihtimali daha yüksektir (8,9). 

Öksürü ün Karakterine- ekline Göre: Çocuklarda baz  öksürük ekilleri 

özel bir nedene i aret edebilir (12). 

Sütçocu u döneminde görülen havlar tarzda öksürük  krup, trakeomalazi ve 

di er solunum yolu anatomik anormalliklerini, kuru, kesik öksürük Klamidya 

enfeksiyonunu, balgaml  (ya ) öksürük uzam  bron it, sinüziti dü ündürmelidir 

(27,29). 

Çocukluk döneminde görülen havlar tarzda öksürük krup, 

spazmotik/paroksismal öksürük bo maca benzeri öksürük sendromunu, balgaml  

(ya ) öksürük kistik fibrozis, persistan bron it ve sinüziti dü ündürmelidir (27,29). 

Adölesan dönemde görülen havlar tarzda öksürük psikojenik öksürü ü, 

spazmotik/paroksismal öksürük  bo maca benzeri öksürük sendromunu, balgaml  

(ya ) öksürük persistan bron it, sinüzit ve pnömoniyi dü ündürmelidir (27,29). 

 

2. 2. Kronik öksürüklü çocuklar n de erlendirilmesi ve yönetimi: 

Kronik öksürük nedeniyle takip edilen çocuklarda detayl  bir anamnez 

al nmal  ve tam bir fizik muayene yap lmal r. Hastan n özgeçmi i sorgulanmal r. 

Prematür çocuklarda RDS bronkopulmoner displazi öncülüdür. Dü ük do um 

rl  veya prematürite ast mda atopik sensitizasyon riskini artt r. Okul öncesi 
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dönemde infantil egzema varl  inhaler alerjen duyarl  ile genellikle ili kilidir 

(30). Kronik öksürüklü çocuklarda ve multipl loblarda tekrarlayan pnömoni hikayesi 

olan çocuklarda kistik fibrozis, immun yetmezlik, otoimmün hastal klar ve primer 

silier diskinezi dü ünülmelidir. 

Kronik öksürüklü çocuklarda aile öyküsü iyi sorgulanmal r. Aile öyküsünde 

ast m, atopi olan ve kronik öksürük ile gelen hastada ast m veya alerjik rinit 

dü ünülmelidir (30,31).  Aile öyküsünde kistik fibrozis veya silier diskinezi olan 

kronik öksürüklü çocuklarda da bu hastal klar dü ünülmelidir. Primer silier diskinezi 

nadir görülen (1:15000) bir multisistem hastal  olmakla beraber tekrarlayan üst 

(orta kulak, burun, sinüs) ve alt solunum yolu hastal klar  ile birlikte görülüp tan  

kl kla gecikir ve i itme bozuklu u, akci er hasar  geli ir ama bunlar erken tan  

konuldu unda önlenebilir sonuçlard r (32). Ailede ya da yak n temasta olanlarda 

öksürük, gece terlemesi ve kilo kayb  olmas  tüberkülozu akla getirmelidir. 

Kronik öksürüklü çocuklar n tedavide kullan lan ilaçlara verdikleri cevap 

önemlidir. nhaler bronkodilatör kullan na pozitif yan t ast m tan  koydurur. 

Antihistaminiklere verilen cevap rinit ve postnazal drip sendromunu akla getirir. 

Hastan n di er hastal klar  için kulland  ilaçlar detayl  sorgulanmal r. Örne in 

ACE inhibitörleri kronik öksürük yapmaktad r.           

Çocuklarda sigara duman na maruziyet mutlaka sorgulanmal r. Pasif sigara 

içimi çocuklarda önemli bir öksürük nedenidir. Pasif sigara içiminin akci er 

enfeksiyonu geli iminde büyük risk olu turdu u ve akci er fonksiyonlar  

zay flatt  gösterilmi tir. Adolesan dönemde sigara içiminde çok art  vard r. Bu 

nedenle kronik öksürüklü çocuklar de erlendirilirken tütün mutlaka sorgulanmal r 

(33). 

Kronik kuru öksürükte psikojenik öksürük de mutlaka dü ünülmelidir. 

Psikojenik öksürükte çocuklar genellikle 5 ya ndan büyüktür. Psikojenik öksürük 

çocukta uyku süresince kaybolur, oyun s ras nda, herhangi bir aktiviteyle me gulken 

azal r. Psikojenik öksürük özellikle verilen tedaviye dirençli kronik persistan 

öksürükte dü ünülmelidir. Yap lan baz  çal malar göstermi tir ki kronik öksürüklü 

çocuklar n %10’da psikojenik öksürük olabilir (34,35). 
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Kronik öksürüklü tüm çocuklarda akci er grafisi çekilmeli, 6 ya  üzeri 

çocuklara spirometri e er gerekirse reversibilite testi yap lmal r (9,12). Sonras nda 

ise dü ünülen tan ya yönelik incelemeler yap lmal r (34,36,37-38). 

 Ast m: spirometri, bronkoprovakasyon testleri, Ig E düzeyi, periferik 

yaymada eozinofil say , indüklenmi  balgam incelemeleri, 

 Kistik fibrozis: ter testi, gen mutasyon analizi nazal potansiyel ölçümü, 

da ya , d da elastaz, vitamin A, D, E düzeyleri, 

 GÖR : 24 saatlik ph izlemi, baryumlu özefagus-mide grafisi, 

 Tbc veya di er enfeksiyonlar: PPD, mide açl k suyu (MAS), serolojik testler, 

indüklenmi  balgam analizi, bronkoskopi, bronkoalveolar lavaj, yüksek 

çözünürlüklü bilgisayarl  tomografi (YRBT), 

 Üst solunum yolu hastal : kulak, burun, bo az muayenesi, polisomnografi, 

uyku çal malar , 

 mmün yetmezlik: immunglobulin ve alt gruplar , lenfosit alt gruplar , lenfosit 

ve nötrofil fonksiyon testleri, 

 Bron ektazi: YRBT, 

 Sinüzit: sinüs radyolojisi ve bilgisayarl  sinüs tomografisi, 

 Primer silier diskinezi: nazal biyopsinin elektron mikroskopik incelenmesi, 

YRBT, nazal sakkarin testi, 

 Yap sal ve dinamik solunum yolu hastal : fleksibl bronkoskopi, baryumlu 

özefagus, mide grafisi, 

 Yabanc  cisim aspirasyonu: ekspiryum ve inspiryum grafileri, rijit 

bronkoskopi, 

 Pulmoner hipertansiyon: EKG, ekokardiyografi, kardiak kateterizasyon, 

 Konjenital parankimal/mediastinal anomali (pulmoner sekestrasyon, 

adenomatoid malformasyon, bronkojenik kist, konjenital mediastinal 

tümörler): radyolojik görüntüleme yöntemleri, 

 nterstisyel akci er hastal : radyasyon öyküsü, sitotoksik ilaçlar, kollajen 

doku hastal klar . 

Kronik öksürüklü çocuklarda detayl  anamnez ve fizik muayene sonras nda 
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yap lan tan sal incelemelere ra men patoloji saptanamayan hastalarda ‘bekle ve gör’ 

yöntemi yararl  olmaktad r (39). 

 

2. 3. Tedavi: 

Kronik öksürüklü çocuklarda tedavi altta yatan nedene yöneliktir. Çocuklarda 

kullan lan öksürük ve so uk alg nl  ilaçlar n güvenilirli i ve yarar  tart mal r 

(40). Sadece akut öksürüklü çocuklarda semptomatik tedavi önerilmektedir. 

Subakut ve kronik ya  öksürükte antibiyotik tedavisi kullan r. Yap lan 

çal malarda etkenin genellikle  Moraxella catarrhalis oldu u görülmü tür (9). 

Nonspesifik kronik öksürüklü çocuklar n tedavisinde plasebonun yararlar  

yüksek oranda saptanm r (yakla k %85) ve plasebo kontrollü olmayan 

çal malar n dikkatle yorumlanmas  gerekmektedir (8,13). 

nhale kortikosterid tedavisi ile ilgili yap lan çal malar uzam  inhale 

kortikosteroid kullan  konusunda hekimleri uyarmaktad r. Kronik nonspesifik 

öksürüklü çocuklarda oral kortikosteroidlerin kullan  ile ilgili henüz çal ma 

bulunmamaktad r (9). 

Antikolinerjiklerin ve kromolinin kronik öksürüklü çocuklar n tedavisinde hiç 

yarar  görülmemi tir (8,9). 

Amerikan G da ve laç Dairesi 2008 y nda yapm  oldu u bildiride öksürük 

ve so uk alg nl  ilaçlar n iki ya  alt nda kullan lmamas  önermektedir (41). 

 

2. 4. Do umsal Kalp Hastal klar  

Do umsal kalp hastal klar  tüm do umsal defektler içinde en s k görülenidir 

(42,43). Do umsal kalp hastal klar  çocuklarda tek ba na görülebilecekleri gibi 

yakla k 1/3 oranda kalp d  anomalilerle birlikte de görülebilirler (42,44). 
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2. 4. 1. Epidemiyoloji 

Do umsal kalp hastal  prevalans  100 canl  do umda 0,8-1 aras nda de ir 

(42,45). Do umsal kalp hastal  da  cinsiyet fark  gösterebilmektedir. Atriyal 

septal defekt (ASD), ventriküler septal defekt (VSD), pulmoner stenoz (PS) ve patent 

duktus arteriyosus (PDA) k zlarda daha s k görülürken büyük arter transpozisyonu 

(BAT), pulmoner atrezi (PA), aort stenozu (AS), aort koarktasyonu, triküspit atrezisi 

(TA), çift ç  sa  ventrikül erkeklerde (%65) daha s kt r (45). 

VSD, do umsal kalp hastal klar  içinde en s k görülenidir ve do umsal kalp 

hastal klar n %25’ni olu turur (46,47). zole sekundum ASD, do umsal kalp 

hastal lar n %7’sini olu turur (47). Term bebeklerde izole PDA, do umsal kalp 

hastal klar n %5-10 nu olu turur. Prematür bebeklerde ise PDA s kl  %21’ dir. 

28-30. Gestasyon haftas nda %77, 31-33 haftal klarda %44, 34-36 haftal klarda %21 

(48). 

zole valvuler PS tüm do umsal kalp hastal klar n %7-10’unu 

olu turmaktad r (49).  

Fallot tetralojisi siyanotik do umsal kalp hastal klar n en s k görülenidir. 

Tüm do umsal kalp hastal klar n % 6-10’unu olu turur (46,50). BAT, do umsal 

kalp hastal klar n %5’ini olu tururken trunkus arteriyosus %1-2’sini olu turur (51). 

 

2. 4. 2. Etyoloji: 

Do umsal kalp hastal klar n etyolojisi henüz iyi bilinmemekle birlikte 

%90’ n olu umu genetik ve çevresel faktörlerin etkile imi sonucu multifaktöriyel 

olarak aç klanmaya çal lmaktad r (46). Do umsal kalp hastal klar n %2-3’den 

çevresel ve maternal faktörler etkilidir. 

Annenin sa  ve gebelikle ilgili faktörler (diyabet, fenilketonüri, stresli 

ya am, dü ük do um a rl , rubella, toxoplasmosis, Epstein-Barr virus 

enfeksiyonu), annenin ilaç kullan  (talidomid, lityum, antiepileptik ilaçlar, folik 

asit antagonistleri), annenin sigara, alkol ve kokain kullan  gibi etkenler 
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sorumludur. Olgular n %5’i trizomi 21, 18, 13 gibi kromozom anomalileri ile birlikte 

görülür. Olgular n %3-5’i ise tek gen mutasyonuna ba  oldu u bilinen baz  

sendromlar n veya ailevi sendromlar n bir parças  olarak görülmektedir. Bunlardan 

en s k görüleni Noonan sendromu ve en s k kardiak lezyonu da PS’dir. Holt-Oram 

sendromu (ASD, VSD), Apert sendromu (aort koarktasyonu, VSD), Ellis Von 

Creveld sendromu da  (tek atriyum) do umsal kalp hastal klar  içeren di er 

sendromlard r (42,45-46). 

Tek gen mutasyonuna ba  olan sendromlar d nda birçok do umsal kalp 

hastal , multifaktöriyel kal m sonucunda görülmektedir ve rekürrens riski 

dü üktür (45). Bir karde te do umsal kalp hastal  oldu unda DKH riski %1-4 

olurken, iki karde te do umsal kalp hastal  oldu unda DKH riski üç kat artar (41). 

 

2. 4. 3. Do umsal Kalp Hastal klar n S fland lmas : 

Do umsal kalp hastal klar  siyanotik ve asiyanotik olarak iki s fta incelenir 

(52). 

Asiyanotik do umsal kalp hastal klar : 

1) Ventriküler septal defekt, 

2) Atriyal  septal defekt, 

3) Patent duktus arteriosus, 

4) Aort koarktasyonu, 

5) Pulmoner stenoz, 

6) Aort stenozu. 

Siyanotik do umsal kalp hastal klar : 

1) Büyük arterlerin transpozisyonu (pulmoner kan ak  artm ), 

2) Fallot tetralojisi (pulmoner kan ak  azalm ), 
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3) Trunkus arteriosus (pulmoner kan ak  artm ), 

4) Total pulmoner venöz dönü  anomalisi (pulmoner kan ak  artm ), 

5) Tek ventrikül (pulmoner kan ak  artm ), 

6) Triküspit atrezisi (pulmoner kan ak  azalm ), 

7) Pulmoner atrezi  (pulmoner kan ak  azalm ), 

8) Pulmoner stenoz ve ventriküler septal defekt ile birlikte görülen büyük 

arter transpozisyonu (pulmoner kan ak  azalm ). 

Asiyanotik do umsal kalp hastal klar : 

1) Ventriküler Septal Defekt : 

Ventriküler septal defekt çocuklarda en s k görülen do umsal kalp 

hastal r (46,47-50). Tüm do umsal kalp hastal klar n %25’ini olu turur (47). 

Ventriküler septum membranöz ve muskuler septum olmak üzere iki k mdan 

meydana gelir. Membranöz septum küçük bir aland r. Membranöz septumdaki defekt 

muskuler dokular  da içerir (perimembranöz VSD). VSD’de en s k görülen defekt 

perimembranözdür (%80). Septumun büyük bir k sm  muskuler bölümdür (46,53). 

Küçük VSD’lerde hasta asemptomatiktir ve genellikle büyüme-geli me 

gerili i görülmemektedir. Fizik muayenede akci erler do aldir (46,54). Defekt 

küçük oldu u için soldan sa a ant azd r, kalpte hipertrofi ve dilatasyon azd r (55) 

Orta büyüklükteki VSD’de yineleyen akci er enfeksiyonlar , egzersize 

toleransta azalma, büyüme-geli me gerili i, konjestif kalp yetersizli i bulgular  

olabilir. 

Büyük defektlerde de orta büyüklükteki VSD’lerde oldu u gibi ant n 

derecesi artm r. Konjestif kalp yetersizli inin semptom ve bulgular  h zl  bir 

ekilde kendini gösterir. Ta ikardi, takipne, hepatomegali, boyun ven dolgunlu u 

saptan r (54,56). 
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Küçük VSD’lerin %30-50’si ilk bir y l içinde olmak üzere toplam % 75-80’i 

spontan kapan r (55). Aort kapa n alt ndaki VSD’lerde aort yetersizli i ve aort 

kapak prolapsusu geli ebilir (46,57). Geni  VSD’lerde pulmoner direnç ve bas nç 

giderek artar; pulmoner bas nç sistemik bas nc  geçince ant tersine döner ve geriye 

dönü ümsüz Eisenmenger sendromu geli ir. nfektif endokardit de VSD’de  

görülebilecek komplikasyonlardan biridir (55). 

VSD’nin tedavisinde defekt küçük ise baz  özel durumlar d nda (aort 

yetersizli i, aort kapak prolapsusu) ameliyat endikasyonu yoktur. A z hijyeni ve  di  

bak n önemi anlat lmal , subakut bakteriyel endokardit proflaksisi önerilmelidir. 

Orta büyüklükteki VSD’lerde konjestif kalp yetersizli i geli mi  ise kalp yetersizli i 

tedavisi ile yak n izlem yap r. E er defekt kapanmazsa ameliyat önerilir. Büyük 

VSD’lerde ise yo un kalp yetersizli i tedavisi yap r, konjestif kalp yetersizli i 

bulgular  medikal tedavi ile düzelmiyorsa VSD acilen ameliyatla kapat r (55). 

2) Atriyal Septal Defekt:  

Atriyal septal defekt ostium primum, ostium sekundum, sinüs venosus tipi 

ASD, koroner sinüs tipi ASD, patent foramen ovale eklinde görülebilir (57). 

Sinüs venosus tipi ASD yayg n olarak vena cava superiorun sa  atriuma 

girdi i yerdedir (46). 

Ostium sekundum tip ASD en s k görülen tiptir (%70) ve defekt fossa ovalis 

bölgesindedir (53). 

Ostium primum tipi defekt tüm ASD’lerin %20’sini olu turur. Endokardiyal 

yast k defektleri ile beraberdir (58). 

zole patent foramen ovale (PFO) hemodinamik bir öneme sahip de ildir ve 

ASD olarak kabul edilmez; süt çocuklu u döneminde ekokardiografide s k görülen 

bir bulgudur (47). 

Koroner sinüs tipi ASD seyrek görülen bir defekttir (53). 

ASD infant ve çocuklarda genellikle asemptomatiktir. Semptomatik 
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oldu unda egzersiz intolerans , dispne gibi pulmoner kan ak ndaki art a ba  

belirtiler görülür. lerlemi  olgularda pulmoner hipertansiyon geli ebilir. Büyüme-

geli me gerili i primum ASD’de daha s k görülür. Aort koarktasyonu ek lezyon 

olarak görülebilir (46,59). 

Zaman nda ameliyat edilen olgularda normal bir ya am süresi ve kalitesi 

gözlenir. Tedavi edilmezse eri kin ya larda konjestif kalp yetersizli i ve pulmoner 

hipertansiyon geli ebilir. Ölümler en çok konjestif kalp yetmezli i geli mesi 

sonucunda meydana gelir. Serebrovasküler olaylar, paradoksal embolizasyon, 

enfeksiyonlar di er ölüm nedenleridir (58). 

ASD tedavisinde medikal yakla m geli en komplikasyonlara göre yap r. 

Semptomatik olgularda pulmoner kan ak  sistemik kan ak  oran  (Qp/Qs) 1,5 ve 

üzerinde ise ya da pulmoner hipertansiyon geli mi  ise defekt cerrahi olarak 

kapat lmal r. Son zamanlarda atriyal septal occluder ( emsiye) olarak tan mlanan 

cihazlar ile ASD’ler anjiyokardiyografik olarak tamir edilmektedir (58,60). 

3) Patent duktus arteriosus: 

Duktus sol dorsal 6.aortik arkustan farkl la r. Duktus arteriosus term 

bebeklerde do umdan sonraki ilk 12 saat içinde fonksiyonel olarak kapan r. 

Anatomik olarak kapanma 2-3 hafta sonunda tamamlan r (48). E er kapanmazsa 

PDA geli ir ve aortadan pulmoner artere do ru anta neden olur. 

Küçük PDA asemptomatiktir. Geni  PDA da egzersiz dispnesi, ta ikardi, s k 

akci er enfeksiyonu, büyüme-geli me gerili i görülebilir. Geni  nab z bas nc  ile 

çray  periferik nab z (sistolik bas nc n artmas  ve diyastolik bas nc n azalmas  ile 

birlikte) görülür. 

Küçük PDA’da görülebilecek komplikasyon infektif endokardittir. Tedavi 

edilmeyen pulmoner hipertansiyon geli mi  geni  PDA’da ise Eisenmenger 

sendromu geli ir (61). 

PDA tedavisinde term infantlarda komplikasyonlar n tedavisi yap r. Kalp 

yetersizli i olan çocuklarda digoksin, diüretik verilir, sodyum k tlamas  yap r. 
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Pretermlerde ise kalp yetersizli i geli mi se s  k tlamas  yap r, diüretik ve 

destek tedavisi verilir. lk 5 günde %1-2 kilo kayb  olacak ekilde s  k tlamas  

yap r (61,62). Duktus arteriosus kapanmam sa farmakolojik olarak indometazin 

veya ibuprofen ile kapat labilir. Ancak bunun için hastada kanama e ilimi, trombosit 

say nda dü me (<50.000/mm3), oligüri (<1ml/kg/saat), nekrotizan enterokolit 

olmamal r (52,62-63). Medikal tedavi ba ar  de ilse veya indometazin kullan  

kontrendike ise duktusun cerrahi olarak kapat lmas  gerekebilir. Baz  hastalarda 

ameliyat yap lmadan kateter ile PDA’a coil denilen t kaçlar konularak 

kapat lmaktad r (61,64). 

4) Aort koarktasyonu: 

Aort koarktasyonu aort ark n lokalize darl r. %98 oran nda sol 

subclavien arterin aort ark ndan ç  yerinin alt nda ve duktusun tam kar ndad r. 

Erkeklerde 3 kat daha s k görülür (46,65-66). Aort koarktasyonu ile beraber en s k 

görülen anomali biküspit aort valvidir (%46). Bu hastalarda s k görülen di er 

anomaliler ise PDA, VSD ve arcus aortan n tübüler hipoplazisidir (58). 

Aort koarktasyonunda semptomatik olanlarda  dispne, hipertansiyon, sol kalp 

yetmezli i ve beslenme yetersizli i görülebilir. Bilateral femoral nab zlar zay f al r 

veya al namaz. Üst ekstremite tansiyonlar  alt ekstremiteye göre daha yüksektir (58). 

Aort koarktasyonunda ameliyat edilmeyen hastalarda en s k görülen 

komplikasyon sol kalp yetersizli idir. Bunun d nda asendan aorta rüptürü, subakut 

bakteriyel endokardit, eri kin dönemde intrakranial hemoraji (Wills poligonunda 

anevrizma-Berry anevrizmas  rüptürü) geli ebilir. 

Aort koarktasyonunda tedavide kalp yetersizli i geli mi se buna yönelik 

tedavi, infektif endokardit proflaksisi yap r. Semptomatik olan bütün hastalarda 

cerrahi tedavi yap lmal r (58). 

5) Pulmoner stenoz: 

Pulmoner stenoz (PS) valvüler, infundibuler (subvalvüler), supravalvüler 

olarak görülebilir (67,68-69). 
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PS, en s k kapak düzeyinde görülür. Displastik pulmoner kapak ile beraber 

genellikle Noonan sendromunda görülür (67-68). 

zole infundibuler PS seyrektir, genellikle geni  VSD ile birlikte Fallot 

tetralojisinde görülür. Supravalvuler PS ise Williams, konjenital rubella, Alagille 

sendromlar nda görülür (67). 

Hafif PS’li çocuklar asemptomatiktir. Orta derecede stenoz varl nda efor 

dispnesi ve yorgunluk görülür. A r PS’lu çocuklarda kalp yetmezli i ve efor ile 

geli en gö üs a  görülür. 

r stenozlu hastalarda sa  kalp yetmezli i geli ebilir ve seyrek olarak ani 

ölüm görülebilir. Subakut bakteriyel endokardit görülebilir. 

Tedavide kritik-önemli pulmoner stenozda prostoglandin E-1 (PGE1) 

infüzyonuna ihtiyaç vard r. Asemptomatik ve sa  ventrikül bas nc  >70 mmHg olan 

hastalarda darl n lokalizasyonuna göre balon valvuloplasti ya da infundibuler 

myomektomi uygulan r. Cerrahi semptomatik olan, sa  ventrikül bas nc   >70 mmHg 

ve gradienti  >50 mmHg olan vakalarda yap r (58). 

6) Aort Stenozu: 

Aort stenozu (AS) valvüler, subvalvüler ve supravalvüler olabilir (70). 

Valvuler AS en s kt r (biküspit aort valvi, uniküspit, triküspit eklinde 

olabilir. )  (71). 

Subvalvuler AS’da darl n neden oldu u sol ventrikül jet ak  ile aort 

kapaklar  hasara u rar ve bunun sonucunda aort yetmezli i geli ebilir (46). 

Supravalvüler AS; AS’nun di er tiplerine göre daha seyrek görülür. Williams 

sendromu ile birlikte görülebilir (% 28-50) (72). 

Hafif AS olanlar genellikle asemptomatiktir. iddetli AS’de ise egzersiz ile 

gö üs a , yorgunluk veya senkop, ani ölüm ve kalp yetmezli i görülebilir (71,73). 

Aort stenozu tedavisinde ya am boyu infektif endokardit proflaksisi 
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gereklidir (73). Kalp yetmezli i semptomlar  görülmeye ba lam sa bunun için 

diüretikler ve digoksin verilir. Aortik kapak alan   <0,8 cm2 ve semptomatik olan 

tüm hastalarda balon valvüloplasti ya da kapak replasman  yap r. iddetli aort 

stenozu olan ve sol ventrikül fonksiyonlar nda bozulma olan tüm hastalarda semptom 

olup olmamas na bak lmaks n cerrahi veya transkateter tedavi uygulan r (71). 

 

Siyanotik Do umsal  Kalp Hastal klar : 

1) Büyük Arterlerin Transpozisyonu: 

Büyük arterlerin transpozisyonu (BAT)  tam veya düzeltilmi  olarak 

görülebilir. Tam büyük arter transpozisyonunda aorta sa  ventriküle, yukar da ve 

arkada olan pulmoner arter ise sol ventriküle ba lan r. Yenido anda en s k görülen 

siyanotik do umsal kalp hastal r. Tam BAT’da ya am n sürdürülebilmesi için iki 

dola n kar mas  sa layan defektler olmal r (ASD, VSD, PDA). BAT 

diyabetik anne bebeklerinde daha s k görülür (46,73). 

Büyük arterlerin transpozisyonunda hastada ilk 24 saatte ba layan siyanoz, 

hipoksemi, takipne, konjestif kalp yetmezli i bulgular görülebilir. Hipoksemi 

metabolik asidoz ile birlikte olabilir ve oksijen inhalasyonuyla düzelmez. Düzeltilmi  

büyük arter transpozisyonu di er anomalilerle birlikte de ilse asemptomatiktir ancak 

ventriküler septal defekt ve pulmoner stenoz varsa ya da konjestif kalp yetmezli i 

varsa hastalar siyanotiktir  (67,74). 

Büyük arterlerin transpozisyonunda hipoksiye ba  timus hipoplazisi 

bulundu undan gö üs grafisinde üst mediasten dar, kalp gölgesi hafif geni tir. 

Kalbin görünümü buna ba  yatay yerle imli ve oval oldu undan ‘yan yatm  

yumurta’ ya benzetilmektedir (75). 

Büyük arter transpozisyonunda medikal tedavide PGE1 infüzyonu yap r. 

Kalp yetersizli i geli mi se digoksin ve diüretik verilir. Metabolik asidoz düzeltilir. 

Geni  bir VSD yoksa atriyal septostomi gerekebilir. Büyük arterlerin 

transpozisyonunda e lik eden patolojilerin varl na göre çe itli ameliyat ekilleri 
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uygulanmaktad r. Sol ventrikül bas nc  dü meden erken dönemde arterial switch 

operasyonu yap lmal r (46,76). 

2) Fallot Tetralojisi: 

Fallot tetralojisi (TOF) süt çocuklu u döneminde en s k görülen siyanotik 

do umsal kalp hastal r. Fallot tetralojisi 4 anomaliden olu ur. 1) Geni  

ventriküler septal defekt 2) Pulmoner stenoz 3) Sa  ventrikül hipertrofisi 4) Aortan n 

ata biner tarzda septumun üzerinde olmas . Sa  ventrikül hipertrofisi sa  ventrikül 

 yolu darl na ve ventriküler septal defekte sekonderdir. Özellikle küçük 

çocuklarda pulmoner stenoz hafif ise kan ventriküler septal defekt arac yla sol 

ventrikülden sa  ventriküle geçer, bu durumda siyanoz olmaz buna pembe ya da 

asiyanotik Fallot tetralojisi denir (64,77). 

Fallot tetralojili çocuklarda siyanoz do umda ya da do umdan k sa bir süre 

sonra olu abilir. Hafif siyanozu olan çocuklarda daha sonra egzersiz ile dispne, 

hipoksik spell ve çömelme geli ebilir. Pulmoner atrezili Fallot tetralojilerinde 

do umdan hemen sonra a r siyanoz olur (46,53,67-78). 

Sürekli siyanozu olan hastalarda el ve ayak parmaklarda çomakla ma görülür. 

Siyanozu iddetli olanlarda büyüme-geli me gerili i alt nc  aydan sonra olabilir. 

Siyanoza sekonder polisitemi geli ebilir. Hipoksik spell olabilir. Relatif demir 

eksikli i anemisi görülebilir. Beyin absesi ve serebrovasküler olaylar seyrek olarak 

geli ebilir. Koagülopati uzun süren siyanozun geç komplikasyonu olarak görülebilir. 

Fallot tetralojisinde anemi veya infektif endokardit gibi e lik eden bir hastal k 

olmad  sürece konjestif kalp yetmezli i görülmez (46,67). 

Fallot tetralojisinde EKG’de sa  aks ve sa  ventrül hipertrofisi bulgular  

bulunur (46,73). Gö üs grafisinde kalp normal büyüklükte, apeks sola ve yukar  

kalk kt r. Bu görüntüye ‘tahta pabuç’ ad  verilir. Hastalar n %25’de sa  aortik ark 

oldu u için sa  üst kontur belirgin olabilir (75). 

Fallot tetralojisinde hipoksik nöbetlerde alt ekstremiteler kar na çekilir (diz-

gö üs pozisyonu). Maske ile oksijen verilir, morfin sülfat yap r. Hipoksik 

nöbetlerde metabolik asidoz h zl  geli ti inden sodyum bikarbonat ve propranolol 
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verilmesi gerekebilir. Hiposik spellerin nedenlerinden biri de demir eksikli i anemisi 

oldu undan anemi varsa düzeltilmelidir. Fallot tetralojisinin tedavisi cerrahidir. 

Hipoksik nöbetleri olmayan asemptomatik bebeklerde düzeltme ameliyat  bir 

ya ndan sonra yap r (58). 

2) Trunkus arteriosus: 

Trunkus arteriosusta aorta, koroner damarlar ve pulmoner arterler tek bir 

damar olarak kalpten ç kar. Do umsal kalp hastal klar n %1-2’sini olu turur (51). 

%33 hastada Di George sendromu mevcuttur. 

Trunkus arteriosuslu çocuklarda siyanoz, büyüme-geli me gerili i, nefes 

darl , tekrarlayan akci er enfeksiyonlar  mevcuttur. Polisitemi ve parmaklarda 

çomakla ma da görülebilir (67,73). 

Trunkus arteriosus’un tedavisi cerrahidir. Ameliyat edilmeyen hastalar n 

%75’i ilk 3-12 ayda kalp yetmezli i nedeniyle kaybedilir (46). 

3) Total Pulmoner Venöz Dönü  Anomalisi (TPVDA): 

Total pulmoner venöz dönü  anomalisinde pulmoner venler ile sol atrium 

aras nda direkt ili ki yoktur. Pulmoner venlerin döküldü ü yere ba  olarak 

suprakardiyak, kardiyak, infrakardiyak ve mikst tip eklinde görülebilir. En s k 

görülen suprakardiak tiptir (% 45) (67,79-80). 

Suprakardiyak tipte pulmoner venöz sinüs drenaj  vertikal ven ve innominate 

ven arac yla vena cava super ora dökülür. Kardiyak tipte  pulmoner venöz sinüs 

drenaj  koroner sinüs yoluyla sa  atriyuma aç r. nfrakardiyak tipte pulmoner venöz 

sinüs drenaj  portal ven, duktus venosus, hepatik ven ve vena cava inferiora olur 

(67,81). 

TPVDA’nin ya amla ba da abilmesi için ASD veya PFO olmal r. 

TPVDA’de siyanoz ve solunum güçlü ü görülür. Daha sonra hastada tekrarlayan 

akci er enfeksiyonlar , büyüme gerili i, konjestif kalp yetmezli i görülebilir (76,79). 

Total pulmoner venöz dönü  anomalisinin suprakardiyak tipinde pulmoner 



 
 

21 

venler kalbin sol üst kenar ndan yukar  ç karak sol innominate venle birle ir. Bu 

nedenle sol üst kontur belirginle ir. nnominate ven de vena cava superiora dökülür, 

vena cava superior geni ler ve buna ba  sa  üst kontur belirginle ir, kalp gölgesi 

üzerinde her iki tarafta kinlik olur. Bu görüntüye ‘8 görünümü’ ya da ‘kardan 

adam görünümü’ ad  verilir (67,75). 

Total pulmoner venöz dönü  anomalisi tedavisinde geli en kalp yetmezli i ve 

pulmoner ödem tedavi edilir. TPVDA’li hastalarda hayat n ilk aylar nda cerrahi 

yap lmadan ya am n devam  son derece nadirdir (46,79-82).  

4) Tek Ventrikül: 

Tek ventrikül, mitral ve triküspid kapaklar n veya atrioventriküler kapa n tek 

bir ventriküle aç ld  anomalidir (46). Tek ventriküllü hastalarda ba lang çta normal 

olan ventrikül fonksiyonu, bas nç, volüm yükü ve e lik eden patolojilerin etkisiyle 

bozulur (83). 

Tek ventriküllü hastalarda görülen en önemli semptom do umdan sonra 

geli en siyanozdur. Daha sonra hastada büyüme-geli me gerili i, senkop, egzersiz 

intolerans  gibi semptomlar da görülebilir (46,83). 

Tek ventriküllü hastalar n hemen hemen yar  tedavi edilmezlerse ilk ya  

içerisinde kaybedilir. Tedavide infektif endokardit proflaksisi yap r, kalp yetmezli i 

tedavisi uygulan r. Düzeltici cerrahi yöntemler uygulan r (Fontan operasyonu) 

(46,83). 

5) Triküspit atrezisi: 

Triküspit atrezisinde triküspit kapak yoktur ve sa  ventrikül hipoplaziktir. 

Sa  atriumdan sa  ventriküle kan ak  gerçekle memektedir. Genellikle ASD, 

VSD, PDA gibi defektlerle birliktedir. Hastalar n hayatta kalabilmesi atriumla 

ventriküller aras nda bir delik bulunmas na ba r (84). 

Triküspit atrezisinde tipik bir muayene bulgusu yoktur. De ik derecelerde 

siyanoz gözlenir, ço u olguda VSD’ye ait üfürüm olur. Muayenede ço unlukla ikinci 
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kalp sesi tek i itilebilir. Hastalarda siyanoz, hipoksik spell, polisitemi, efor dispnesi, 

çabuk yorulma gözlenir (46,73-85). 

Triküspit atrezisinde EKG’de superior QRS aks  ya da sol aks tipik olarak 

görülür. Sa  atriyal veya biatriyal hipertrofiye s k rastlan r (86). 

Triküspit atrezisinin tedavisinde yenido an döneminde  duktus arteriosusun 

kapanmas  ciddi problemlere yol açaca  için PGE1 infüzyonu uygulanarak duktusun 

aç k kalmas  sa lanmal r. Bu ekilde hipoksi azalt r. Balon atriyal septostomi de 

gerekebilir. Vena cava superior ve sa  pulmoner arter anastomozu yap labilir (Glenn 

operasyonu). Triküspit atrezisinde en ideal operasyonlardan birisi Fontan 

operasyonudur. BAT ile birlikte konjestif kalp yetmezli i geli en hastalarda palyatif 

olarak pulmoner arterin bantla daralt lmas  yöntemi uygulan r (46,76). 

6) Pulmoner atrezi: 

Pulmoner atrezi ventriküler septal defekt veya intakt ventriküler septumla 

beraber olabilen seyrek görülen kompleks bir do umsal kalp hastal r (87). 

Pulmoner atrezi ve ventriküler septal defektin birlikte bulundu u formda 

semptomlar a r Fallot tetralojisine benzemektedir. Siyanoz do umdan sonraki ilk 

saatler ya da günler içersinde görülmeye ba lar. Pulmoner atrezi ve ventrikül 

septumu normal olan yenido anlarda ise siyanoz duktus arteriosusun kapanmaya 

ba lad  ilk saatlerde ya da günlerde belirgin bir ekilde görülmeye ba lar. E er 

tedavi edilmezlerse hastalar n ço u kaybedilir. Ciddi siyanoz ve solunum s nt  

görülür. 

Pulmoner atrezide ant uygulanmayan hastalar n uzun süre ya amalar  

imkâns zd r. Tedavide ilk amaç duktusu aç k tutmakt r. Bu nedenle ant uygulanana 

kadar hastaya PGE1 infüzyonu uygulanmal r. Vakalar n ço unda aort ve pulmoner 

arter aras nda yapay bir ba lant n yap lmas  gerekir (46,73). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çal ma Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Sa  ve Hastal klar  

Anabilim Dal  Çocuk Gö üs Hastal klar  Bölümü’nde yap ld . Çal maya Ocak 

2012-A ustos 2014 tarihleri aras nda kronik öksürük nedeniyle takip ve tedavisi 

yap lan ve al nan detayl  anamnez, yap lan detayl  fizik muayene ve radyolojik 

görüntülemeler sonucunda kardiak patoloji dü ünülerek (muayenede üfürüm, 

ta ikardi, siyanoz, telekardiyografide kardiyomegali) Çocuk Kardiyolojisi 

Poliklini i’ne yönlendirilen 0-18 ya  aras  150 hasta al nd . Kronik öksürük tan  

dört haftadan uzun süren dirençli öksürük nedeniyle ba vuran hastalara konuldu. 

Çal mada bu hastalarda etiyolojiye yönelik yap lan tetkikler ve do umsal kalp 

hastal  s kl  retrospektif olarak de erlendirildi. Çal ma Dicle Üniversitesi T p 

Fakültesi Etik Kurul Ba kanl n 02.09.2014 tarih ve 114 numaral  yaz  ile 

onayland . 

Çal maya al nan hastalar n dosyalar ndan al nan t bbi öyküsü, yap lan 

ayr nt  fizik muayenesi,kulak-burun-bo az muayenesi, öksürü ün süresi ve 

karakteri, allerji hikâyesi, ailede ast m ve atopi hikâyesi, sigara maruziyeti 

de erlendirildi. Tan ya yönelik yap lm  olan tetkikler de erlendirildi. Bu tetkikler 

akci er grafisi, immunglobulinler, toraks bilgisayarl  tomogafisi, bronkoskopi, 

özefagus-mide duedonum grafisi, ter testi, tüberkülin deri testi, mide açl k suyu, alt  

ya ndan büyük çocuklarda spirometri ile solunum fonksiyon testiydi. Çal mada bu 

hastalarda kardiak patoloji dü ünülerek ya da kronik öksürü ün etiyolojisini 

ayd nlatmak için Çocuk Kardiyoloji Poliklini i taraf ndan bak lm  olan EKO 

sonuçlar  de erlendirilerek do umsal kalp hastal  s kl  belirlenmi tir. 

Solunum yolu sekresyonlar na ba  balgaml  öksürük ya  öksürük, balgams z 

öksürük ise kuru öksürük olarak tan mland . 

Hastaya kulak-burun-bo az muayenesi yap larak otit, postnazal ak nt , üst 

solunum yolu hastal  incelendi. 

Be  ya  ve alt ndaki çocuklarda tekrarlayan h lt lar n varl nda ast m 

diyebilmek için modifiye ast m tahmin indeksi veya tedaviye yan ta bak ld . 

Tekrarlayan h lt lar  olan çocuklarda ataklar n k sa etkili bronkodilatörlere yan t 
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vermesi veya inhale kortikisteroid tedavisiyle h lt lar n tekrarlamamas  durumunda 

hastalar ast m olarak de erlendirildi. Modifiye ast m tahmin indeksine göre h lt  

çocukta bir major risk faktörü (ebeveynde ast m ve/veya atopik dermatit, hastada 

aerosollere kar  duyarl k, hastada atopik dermatit) veya iki minör risk faktörü 

(besin duyarl , >%4 eozinofili, so uk alg nl  olmaks n h lt ) varl nda 

hastada ast m dü ünüldü. 

Bronkodilatör tedaviye cevap veren ikiden fazla h lt  ve/veya dispne 

ata n olmas  ve/veya spirometri ile birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volümde 

(FEV1’de) %12 ve üzerinde düzelme olmas  ast m olarak de erlendirildi. 

Öyküsünde hap k, burun ka nt , burun ak nt  ve burun t kan kl  

ikayelerinden en az ikisinin en az bir saat süre ile haftan n ço u gününde görülmesi 

ile birlikte allerjen spesifik IgE varl  durumunda allerjik rinit olarak de erlendirildi. 

Kronik ya  öksürü ü olan çocuklarda yüksek rezolüsyonlu bilgisayarl  

tomografi ile bron ektazinin gösterilmesi ile bron ektazi tan  konuldu. 

Kronik öksürü ü olan çocukta uygun hikâye, öksürü ün reflü tedavisi ile 

düzelmesi durumunda ve özefagus-mide duodenum (ÖMD) grafi sonucuna göre 

gastroözefagial reflü tan  konulmu tur. 

Spesifik öksürük semptomlar  olmayan, akci er grafisi ve spirometrisi normal 

olan hastalarda kronik öksürük non-spesifik öksürük olarak de erlendirilmi tir. 

Hastalar n dosyalar ndan EKO sonuçlar  al narak de erlendirildi ve DKH 

kl  belirlendi. Hemodinamik olarak önemsiz olan ve ant saptanamayan patent 

foramen ovale olgular  do umsal kalp hastal  olarak de erlendirilmemi tir. 

Verilerin istatiksel de erlendirilmesinde SPSS 18.0 istatistik paket program  

kullan ld . Ölçümle elde edilen veriler ortalama ± standart sapma, say mla elde edilen 

veriler say  (%) olarak gösterildi. Oranla belirlenen de kenlerin istatistiksel 

analizleri ki-kare testi ile yap ld . p<0,05 istatistiksel de erlendirmede anlaml  kabul 

edildi. 
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4. BULGULAR 
 
 

Hastalar Hakk nda Genel Bilgiler:  

Çal maya Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Sa  ve Hastal klar  

Anabilim Dal  Çocuk Gö üs Hastal klar  Bölümünde Ocak 2012-A ustos 2014 

tarihleri aras nda kronik öksürük nedeniyle takip edilen 150 hasta al nd . Hastalar n 

ya lar  6 ay ve 15 ya  aras nda olup median ya  4 idi.  

Hastalar n 78’inde gece (%52), 40’ nda sabah (%26,7) öksürü ü vard . 32 

hastada (%21,3) ise öksürük gün içerisinde s kl k yönünden farkl k göstermiyordu. 

Hastalar n 3’ü (%2) nonspesifik öksürük tan  alm  ve bu hastalar n 

tamam nda kuru öksürük vard . 

 72 hastada (%48) anamnezde pasif sigara içicili i vardi. Pürified Protein 

Derivate (PPD) 4 hastada pozitifti (hastalar BCG’siz) ve bunlar n tamam nda aktif 

tüberküloz saptanarak tüberküloz tedavisi ba lanm . 

Kronik öksürük nedeniyle takip edilen olgular n 49’u k z (%32,7), 101’i 

erkekti (%67,3). ( ekil 1). 

 

 
ekil 1. Olgular n cinsiyet da  

 

Kronik öksürük nedeniyle takip edilen olgular n öksürük karakterleri 
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incelendi inde; 78 olguda kuru öksürük (%52), 72 olguda balgaml  (ya ) öksürük 

(48) vard . ( ekil 2). 

 

 
 

ekil 2. Olgular n öksürük karakteri 
 

Olgular n tan  an nda çekilen akci er grafileri de erlendirildi inde 64 olguda 

normal akci er grafi bulgular  varken (%42,7), 86 olguda patolojik akci er grafi 

bulgusu vard  (%57,3). ( ekil 3) 

 

 
 

ekil 3. Olgular n akci er grafi bulgular  
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Olgular n tan  an da akci er dinleme bulgular  incelendi inde; 46 olguda 

patolojik akci er dinleme bulgusu yoktu (%30,7), 104 olguda ise patolojik akci er 

dinleme bulgusu vard  (%69,3). ( ekil 4) 

 

 
 

ekil 4. Olgular n akci er dinleme bulgular  
 

Olgular n toraks bilgisayarl  tomografi bulgular  de erlendirildi inde; 66 

olguya (%44) toraks bilgisayarl  tomografi çekildi i ve 10 olguda (%15) normal 

bulundu u görüldü. 28 olguda (%18,7) lineer infiltrasyon, 26 olguda (%17,3)  

mozaik perfüzyon alanlar , 16 olguda (%10,7) buzlu cam görünümü, 16 olguda 

(%10,7) konsolide alanlar, 15 olguda (%10) bron ektazi, 14 olguda (%9,3) atelektazi, 

4 olguda kalsifiye hiler lenf nodlar  (%2,7) vard . (Tablo 1) 
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 Tablo 1. Olgular n toraks bilgisayarl  tomografi bulgular  

 

Toraks Bilgisayarl  Tomografi n % 

Lineer nfiltrasyon 28 18,7 

Mozaik perfüzyon 26 17,3 

Buzlu Cam Görünümü 16 10,7 

Konsolidasyon 16 10,7 

Bron ektazi 15 10 

Atelektazi 14 9,3 

Normal 10 15 

Kalsifiye Hiler  Lenf Nodu 4 2,7 

 

 

Olgular n bronkoskopi sonuçlar  incelendi inde; 34 olguya (%22,7) 

bronkoskopi yap ld  ve 16 olguda (%10,7) yap kan sekresyon, 4 olguda (%2,7) 

bronkomalazi, 2 olguda (%1,2) laringomalazi, 1 olguda (%0,7)  trakeomalazi, 1 

olguda (%0,7) özefagus a n olmad  1 olguda (%0,7) sa  ve sol ana bron  

anatomik yer de ikli i oldu u görüldü. (Tablo 2) 
 

Tablo 2. Olgular n bronkoskopi bulgular  

 

Bulgu n % 

Yap kan Sekresyon 16 10,7 

Normal 11 7,3 

Bronkomalazi 4 2,7 

Laringomalazi 2 1,2 

Sa  ve Sol Ana Bron  
Anatomik Yer De ikli i 

1 0,7 

Trakeomalazi 1 0,7 

Özefagus A  Olmamas  1 0,7 
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6 ya  ve üzeri olan 31 hastaya (%20,6) solunum fonksiyon testi (SFT) 

yap lm  olup 8 olguda (%25,8) normal oldu u saptand . 23 olguda ise (%74,2) 

FEV1 ve FEV1/FVC’de azalma vard  ve bu 23 olgunun 10’unda bronkodilatöre yan t 

(FEV1’de >%12 düzelme ) vard  ve ast m tan  konuldu. ( ekil 5) 
 

 

 
ekil 5. Olgular n SFT sonuçlar  

 

Olgular n ter testi sonuçlar  incelendi inde (ter testi Macroduct yöntemi ile 

yap lm r); 117 olgunun (79,3)  normal s rlar içinde oldu u, 33 olguda (20,7) ise 

ter testinin 90 mmol/L üzerinde tan  koydurucu rakamlar oldu u görüldü. ( ekil 6) 
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ekil 6. Olgular n ter testi 

 

Olgular n ald klar  tan lar incelendi inde; 55 olguda alerjik rinit (%36,7), 33 

olguda ast m (%22), 30 olguda kistik fibrozis (%20), 9 olguda bron ektazi (%6), 4 

olguda tüberküloz (%2,7), 4 olguda bronkomalazi (%2,7), 3 olguda bronkopulmoner 

displazi (%2), 3 olguda nonspesifik öksürük (%2), 2 olguda laringomalazi (%1,2), 2 

olguda immün yetmezlik (%1,2) saptand . Olgular n 24’ünde (%16)  DKH saptand . 

Ancak DKH tek ba na de il di er kronik öksürük nedenleriyle birlikte saptand . 

(Tablo 3) 
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Tablo 3. Olgular n ald klar  tan lar 

Tan  n % 
Allerjik Rinit 55 36,7 
Ast m 33 22 
Kistik Fibrozis 30 20 
DKH 24 16 
Bron ektazi 9 6 
 Tüberküloz 4 2,7 
Bronkomalazi 4 2,7 
Bronkopulmoner displazi 3 2 
Nonspesifik öksürük 3 2 
Laringomalazi 2 1,2 
mmün Yetmezlik 2 1,2 

Kartagener Sendromu 1 0,7 
Bron iyolitis Obliterans 1 0,7 
Trakeomalazi 1 0,7 
GÖR 1 0,7 
Trakeoözefagial fistül                      1                  0,7 
    
 

Olgular n EKO bulgular  incelenip DKH s kl na bak ld nda 24 olguda 

(%16) DKH vard . 13 olguda VSD (%8,7), 7 olguda ASD (%4,7), 5 olguda PDA 

(%3,3), 1 olguda aort koarktasyonu (%0,7), 1 olguda büyük arter transpozisyonu 

(%0,7), 1 olguda tek ventrikül (%0,7), 1 olguda dekstrokardi (%0,7) vard . Bunlar n 

birlikte görüldü ü olgular da vard . 3 hastada VSD ve ASD (%2) birlikte görülürken, 

1 hastada PDA ve tek ventrikül (%0,7) birlikte görüldü. (Tablo 4) 

 

Tablo 4. Olgular n EKO bulgular  

 

EKO Bulgusu n % 
DKH 24 16 
VSD 13 8,7 
ASD 7 4,7 
PDA 5 3,3 
Aort Koarktasyonu 1 0,7 
Büyük Arter Transpozisyonu 1 0,7 
Tek Ventrikül+PDA 1 0,7 
Dekstrokardi 1 0,7 
VSD+ASD 3 2 
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DKH saptanan olgular n 8’i k z iken (%33,3) , 16’s  (%66,7) erkekti. Bu 

istatiksel de erlendirmede anlaml  de ildi (p=0,93). ( ekil 7) 

 

 
ekil 7. DKH ve Cinsiyet li kisi 

 

EKO’da DKH ve öksürük karakteri incelendi inde; DKH olan 24 olgunun 

18’inde kuru öksürük (%75) ve 6’ nda ya  ( balgaml  öksürük) (%25) vard . Bu 

istatistiksel de erlendirmede anlaml  de ildi (p=0,07). (Tablo 6) 

 

Tablo 5. EKO’da DKH ve Öksürük karakteri 

 

EKO Kuru Öksürük 

n (%) 

Balgaml  Öksürük 

n (%) 

DKH Var 68 (% 54) 58 (% 46) 

DKH Yok 18 (% 75) 6 (% 25) 

 

DKH ile akci er grafi bulgusu incelendi inde; DKH olanlar n 13’ünde 

(%54,2) patolojik  akci er grafi bulgular  varken 11’inde ( %45,8) akci er grafi 

bulgusu yoktu. Bu istatiksel de erlendirmede anlaml  de ildi (p=0,73). ( ekil 8) 

 



 
 

33 

 
ekil 8. Do umsal Kalp Hastal  ve Akci er Grafi Bulgular  

 
 

DKH ile akci er dinleme bulgular  incelendi inde; DKH olanlar n 20’sinde 

(%83,3) akci er dinleme bulgusu varken, DKH olanlar n 4’ünde  (%16,7) akci er 

dinleme bulgusu yoktu. Bu istatiksel de erlendirmede anlaml  de ildi (p=0,10). 

ekil 9) 

 

 
ekil 9. EKO’da DKH ve Akci er Dinleme Bulgusu 
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5. TARTI MA 
 

Çocuklarda kronik öksürü ü tan mlamak, öksürükle ilgili epidemiyolojik 

çal malar yapmak öksürü ün kendili inden geçmesi ve iddetini ölçmek için 

kullan lan objektif  kritelerin bulunmamas  nedeni ile zordur (5,6). Bu nedenle 

genellikle eri kin rehberleri kullan lmaktad r. Ancak kronik öksürük çocuklarla 

eri kinler aras nda klinik, süresi ve tedaviye verilen yan t aç ndan farkl k 

göstermektedir. Bu nedenle çocuk kaynakl  rehberlere ihtiyaç duyulmu tur. lk çocuk 

kaynakl  rehber olarak 2006 American Collage of Chest Physicians (ACCP) k lavuzu 

yay nlanm r (8). Bu k lavuz e li inde yap lan çal malar 2006 ACCP k lavuzunun 

kronik öksürük için çocuklara uygulanabilir oldu unu göstermi tir (88,89).  

Eri kinlerde yap lan prospektif çal malarda kronik öksürü ün ilk üç nedeni 

olarak üst hava yolu öksürük sendromu, ast m ve GÖR gösterilmi tir. Ancak GÖR, 

sinüzit ve postnazal ak nt  sendromunun çocuklarda kronik öksürü e neden olmas  

tart mal r. Çocuklarda kronik öksürükle ilgili veriler s rl r. Asilsoy ve 

arkada lar n 2008 y nda Türkiye’de yapm  olduklar  çal mada çocuklarda en s k 

kronik öksürük nedenleri s ras  ile %25 ast m, %23 uzam  bakteriyel bron it, %20 

üst hava yolu öksürük sendromu bulunmu tur (86). ABD’de büyük çocuklarda 

yap lm  olan bir çal mada ise s ras  ile %28 GÖR, %23 üst hava yolu öksürük 

sendromu, %13 ast m saptanm r (90). Marchant ve arkada lar n 1-7 ya  aras  

çocuklarda yapm  olduklar  bir çal mada (91) uzam  bakteriyel bron it en s k 

etken olarak saptanm r. Chang ve arkada lar n 0-18 ya  aras  çocuklarda yapm  

oldu u çal mada da en s k neden uzam  bakteriyel bron it olarak görülmü tür (89). 

Türkiye’de Karadeniz Teknik Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik mmunuloji ve 

Allerji hastal klar  poliklini inde yap lm  olan çal mada kronik öksürük nedenleri 

kl k s ras  ile %39 uzam  bakteriyel bron it, %15 allerjik rinit, %13 üst hava yolu 

öksürük sendromu olarak saptanm r (92). Bizim yapm  oldu umuz çal mada ise 

en s k kronik öksürük nedenleri %36,7 allerjik rinit, %22 ast m, %20 kistik fibrozis 

olarak bulunmu tur. Kistik fibrozis yap lan di er çal malarda kronik öksürü ün s k 

görülen nedenleri aras nda yer almamaktad r. Hastanemiz Do u ve Güneydo u 

Anadolu Bölgesindeki kistik fibrozis tan  ve tedavi merkezlerinin en büyüklerinden 
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biri oldu u için ve çal mam z retrospektif bir çal ma olup kronik öksürüklü 

çocuklar içinden EKO çekilmi  olan hastalar  tarad z için çal mam zda kistik 

fibrozise s k rastlanm r. Üst hava yolu öksürük sendromu di er çal malarda 

kronik öksürü ün s k görülen nedenleri aras nda yer al rken bizim çal mam zda 

rastlanmam r. Bunun nedeni bu hastalar n daha alt basamaktaki sa k 

kurulu lar nda tedavi edilmi  olmalar  olabilir.  Türkiye’de Karadeniz Teknik 

Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik mmunuloji ve Allerji hastal klar  poliklini inde 

yap lan çal mada hastalar n %4,3’ünde PPD testi pozitif saptanm  ancak hiç aktif 

tüberküloz saptanmam r (92). Chang ve arkada lar n çal mas nda da (89) aktif 

tüberküloz saptanmam r. Marchant ve arkada lar n çal mas nda (91) ve Asilsoy 

ve arkada lar n çal mas nda (88) ise hastalar n  %0,9’unda aktif tüberküloz 

saptanm r. Bizim çal mam zda hastalar n %2,7’sinde PPD testi pozitif saptand  ve 

hepsinde aktif tüberküloz görüldü. 

Neonatal dönemde ba layan öksürükte nörolojik bozukluklar, aspirasyona yol 

açan durumlar (trakeoözefagial fistül), konjenital anomaliler (trakeomalazi, 

bronkomalazi) akla gelmelidir (93). Chang ve arkada lar n yapm  oldu u 

çal mada (89) kronik öksürüklü çocuklar n %6,1’inde konjenital malformasyon 

saptanm r. Asilsoy ve arkada lar n yapm  oldu u çal mada (88) hastalar n 

%0,9’unda konjenital malformasyon saptan rken, Marchant ve arkadalar n yapt  

çal mada (91) ve Karadeniz Teknik Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik mmunuloji 

ve Allerji hastal klar  poliklini inde yap lan (92) çal mada konjenital malformasyon 

tespit edilmemi tir. Bizim çal mam zda ise hastalar n %2,7’sinde bronkomalazi, 

%1,2’sinde laringomalazi, %0,7’sinde trakeomalazi, %0,7’sinde trakeoözefagial 

fistül saptand . 

Kronik öksürü ün di er nedenlerinin görülme s kl  da de kenlik 

göstermektedir. Karadeniz Teknik Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik mmunuloji 

ve Allerji hastal klar  poliklini inde yap lan çal mada (92) hastalar n %3’ünde 

bron ektazi, %3’ünde GÖR saptan rken bron iolitis obliterans, bronkopulmoner 

displazi, immün yetmezlik hiç saptanmam r. Marchant ve arkada lar n 

çal mas nda (91) hastalar n %5,5’inde bron ektazi, %2,8’inde GÖR, %0,9’unda 

bron iolitis obliterans saptan rken immün yetmezlik ve bronkopulmoner displazi 
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tespit edilmemi tir. Chang ve arkada lar n çal mas nda (89) hastalar n %9’unda 

bron ektazi saptanm  ancak GÖR, bron iolitis obliterans, immün yetmezlik ve 

bronkopulmoner displazi hiç saptanmam r. Asilsoy ve arkada lar n çal mas nda 

(88) hastalar n %4,6’s nda GÖR, %2,7’sinde bron ektazi tespit edilmi , bron iolitis 

obliterans, immün yetmezlik ve bronkopulmoner displazi tespit edilmemi tir. 

Bizim çal mam zda ise hastalar n %9’unda bron ektazi, %2’sinde immün 

yetmezlik, %2’sinde bronkopulmoner displazi, %0,7’sinde bron iolitis obliterans, 

%0,7’sinde GÖR saptanm r. Çal mam zda kronik öksürü ün nedenlerini 

belirlemede di er çal malarla ayn  algoritmik yakla m uygulanm r. Ancak 

nedenlerin s kl n farkl k gösterdi i görülmü tür. Bunun nedeni; çal maya 

al nan hasta say  ve hasta ya  aral klar  farkl  olmakla birlikte çal mam z 

retrospektif bir çal ma olup EKO çekilen kronik öksürüklü çocuklar çal maya dahil 

edilmi tir. 

Pasif sigara içicili i çocuklarda önemli öksürük nedenlerinden biridir. Pasif 

sigara içicili inin akci er enfeksiyonu geli imi için önemli bir risk faktörü oldu u ve 

akci er fonksiyonlar  zay flatt , akci er reseptörlerinin daha uyar lar hale geldi i 

görülmü tür. Bu nedenle kronik öksürükte sigara mutlaka sorgulanmal r (33). 

Bizim çal mam zda hastalar n %48’inde pasif sigara içicili i saptand  ve bu bizim 

toplumumuzdaki sigara içicili i oranlar yla benzerdir. Ancak çal mam zda tan  alan 

hastalar n hepsinde pasif sigara içicili i s kl  benzer olarak görülmü  olup tek 

ba na kronik öksürü ün nedeni olarak gösterilmedi ve unutulmamal r ki pasif 

sigara içicili i önlenebilir bir öksürük nedenidir. 

Kronik öksürü ün etiyolojisini belirlemede detayl  anamnez al nmal , 

öksürü ün karakteri (kuru ya da ya  öksürük), ve zaman  (gece, sabah, gün boyu) 

sorgulanmal r. Balgaml  (ya ) öksürük genellikle mukus hipersekresyonunu ve alt 

hava yolu inflamasyonunu gösterir. Balgams z (kuru) öksürük ise genellikle hava 

yolunun özgün olmayan irritasyonunu gösterir (94). Karadeniz Teknik Üniversitesi 

p Fakültesi Pediatrik mmunuloji ve Allerji hastal klar  Poliklini inde yap lan 

çal mada (92) hastalar n %46’s nda ya , %54’ünde kuru öksürük tespit edilmi  ve 

ya  öksürü ü olan hastalar için en s k nedenler s ras  ile %85 uzam  bakteriyel 

bron it, %9 mikoplazma pnömonisi olarak saptanm r. Kuru öksürü ü olan hastalar 
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için en s k nedenler s ras  ile %27 allerjik rinit, %24 üst solunum yolu öksürük 

sendromu olarak belirtilmi tir. Bizim çal mam zda hastalar n %48’inde ya  öksürük, 

%52’sinde kuru öksürük oldu u görülmü tür. Ancak ya  öksürü ün en s k nedenleri 

farkl k göstermi tir. Çal ma grubumuzda kistik fibrozis populasyonu yüksek 

oldu u için ya  öksürü ün en s k nedenleri %42 kistik fibrozis, %13 bron ektazi 

olarak tespit edilmi tir. Kronik kuru öksürü ün en s k nedenleri ise bizim 

çal mam zla benzerlik göstermektedir. Bizim çal mam zda da kuru öksürük için en 

k nedenin allerjik rinit (%60) oldu u görülmü tür. Çal mam zda ikinci en s k 

neden ise ast m (%30) olarak tespit edilmi tir. Karadeniz Teknik Üniversitesi T p 

Fakültesi Pediatrik mmunoloji ve Allerji Hastal klar  Poliklini inde yap lan 

çal mada (92) hastalar n %39’unda gece, %33’ünde sabah, %28’inde ise günün 

herhangi bir saatinde görülen öksürük tespit edilmi  ve bu çal mada gece 

öksürü ünün ast m ve alerjik rinitli hastalarda, sabah öksürü ünün ise bron ektazili 

hastalarda daha s k oldu u belirtilmi tir. Bizim çal mam zda hastalar n %52’sinde 

gece, %26,7’sinde sabah oldu u tespit edildi. Hastalar n %21,3’ünde ise öksürü ün 

gün içinde s kl k yönünden farkl k göstermedi i görüldü. Bizim çal mam zda da 

gece öksürü ünün en s k nedeni ast m, sabah öksürü ünün en s k nedeni ise kistik 

fibrozis ve bron ektazi olarak saptanm r. 

Yap lan retrospektif ve prospektif çal malarda kronik öksürüklü çocuklar n 

ço unlukla küçük ya larda (ortalama 2-3 ya ) oldu u görülmü tür (17,18). Bizim 

çal mam zda da hastalarda median ya  4 olarak tespit edilmi tir. 

Do umsal kalp hastal  kardiyovasküler sistemdeki do umda veya daha 

sonra tan  alabilen do tan olan yap sal ve fonksiyonel anomalilerdir (77,95) ve tüm 

do umsal defektler içinde en s k görülenidir (42,46). Do umsal kalp hastal  

insidans  100 canl  do umda 0,8-1 aras nda de ir (42,45). Do umsal kalp hastal  

da  cinsiyet fark  gösterebilmektedir. ASD, VSD, PS ve PDA k zlarda daha s k 

görülürken BAT, PA, AS, aort koarktasyonu, TA, çift ç  sa  ventrikül erkeklerde 

(%65) daha s kt r (45). Do umsal kalp hastal klar n kendi içinde da na 

bak ld nda VSD, do umsal kalp hastal klar  içinde en s k görülenidir ve do umsal 

kalp hastal klar n %25’ni olu turur (46,47). zole sekundum ASD, do umsal kalp 

hastal lar n %7’sini olu turur (47). Term bebeklerde izole PDA, do umsal kalp 
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hastal klar n %5-10 nu olu turur. Prematür bebeklerde ise PDA s kl  %21’ dir. 

(28-30. Gestasyon haftas nda %77, 31-33 haftal klarda %44, 34-36 haftal klarda 

%21) (48). zole valvuler PS tüm do umsal kalp hastal klar n %7-10’unu 

olu turmaktad r (49). AS ise %5’ini olu turur. Fallot tetralojisi siyanotik 

do umsalkalp hastal klar n en s k görülenidir. Tüm do umsal kalp hastal klar n 

%6-10’unu olu turur (46,50). BAT, do umsal kalp hastal klar n 5’ini olu tururken 

trunkus arteriyosus %1-2’ini olu turur (51). Biz de çal mam zda bu bilgilerin 

nda kronik öksürüklü çocuklarda do umsal kalp hastal  s kl  inceledik. 

Yapt z literatür taramas nda bu konuyla ilgili bir çal maya rastlamad k. Bizim 

yapt z çal mada inceledi imiz 150 kronik öksürüklü olgudan 24’ünde (%16) 

KKH saptand . Kronik öksürüklü çocuklarda DKH’n n kendi içinde da nda da 

kl k s ras  ile %8,7 VSD, %4,7 ASD, %3,3 PDA, %0,7 aort koarktasyonu, %0,7 

BAT, %0,7 tek ventrikül, %0,7 dekstrokardi saptand  ve bunlar n %2’sinde VSD ve 

ASD birlikte izlenirken, %0,7’sinde PDA ve tek ventrikül birlikte izlendi. Kronik 

öksürük nedeniyle takip edilip DKH olan olgular n %33,3’ü k z, %66,7’si erkekti. 

Çal mam zda kronik öksürü ün karakteri ile DKH aras ndaki ili kiyi 

inceledik ve DKH olan olgular n %75’inde kuru öksürük ve %25’inde ya  öksürük 

vard . Bu istatistiksel de erlendirmede anlaml  de ildi (p=0,07). Kronik öksürüklü 

çocuklarda DKH ile akci er dinleme bulgular  ve akci er grafi bulgular  aras ndaki 

ili kiyi inceledik ve DKH olan olgular n %83,3’ünde akci er dinleme bulgular  

varken %16,7’sinde akci er sesleri do aldi ve bu istatistiksel de erlendirmede 

anlaml  de ildi (p=0,10). DKH olan olgular n %54,2’sinde akci er grafisi normalken 

%45,8’inde patolojik akci er grafi bulgular  mevcuttu ve bu da istatistiksel 

de erlendirmede anlaml  de ildi (p=0,73).  

Bu çal mada kronik öksürük nedeniyle takip edilen hastalarda do umsal kalp 

hastal  s kl  normal populasyona göre (%0,8-1) yüksek oranda saptanm r. Bu 

nedenle kronik öksürük nedeniyle ba vuran hastalara al nan anamnez, yap lan fizik 

muayene ve radyolojik görüntülemeler sonucunda kardiak patoloji dü ünülen 

hastalara (üfürüm, siyanoz, ta ikardi, telekardiyografide kardiyomegali) mutlaka ileri 

kardiyak incleme yap lmas  gerekti ini dü ünmekteyiz. Özellikle soldan sa a antl  

do umsal kalp hastal klar  neden olduklar  pulmoner konjesyon nedeniyle 
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tekrarlayan akci er enfeksiyonlar  ve kronik öksürü e neden olduklar ndan kronik 

öksürüklü çocuklarda hat rda tutulmas  gerekti ini, destekleyici bulgular n varl nda 

kardiyolojik de erlendirmeye al nmalar n gereklili ini vurgulamak istiyoruz.  
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                                               SONUÇLAR 

1. Bu çal mada Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Sa  ve Hastal klar  

Anabilim Dal  Gö üs Hastal klar  Bölümünde Ocak 2012-A ustos 2014 tarihleri 

aras nda kronik öksürük nedeniyle takip edilen 150 hastada do umsal kalp hastal  

kl  retrospektif olarak incelendi. 

 

2. Kronik öksürük nedeniyle takip edilen 150 hastan n 101’i erkek (%67,3), 49’u k z 

(%32,7) idi. Hastalar n ya lar  6 ay ve 15 ya  aras nda olup median ya  4 idi. 

3. Hastalar n 78’inde gece (%52) , 40’ nda sabah (%26,7) öksürü ü vard . Hastalar n 

32’sinde (%21,3) ise öksürük gün içinde s kl k göstermiyordu. 

4. Hastalar n 78’inde kuru öksürük (%52), 72’sinde (%48) ya  öksürük vard . 

Çal mam zda kronik kuru öksürü ün en s k nedenleri s kl k s ras  ile %60 allerjik 

rinit, %30 ast m olarak görüldü. Kronik ya  öksürü ün en s k nedeni s kl k s ras  ile 

%42 kistik fibrozis, %13 bron ektazi olarak görüldü. 

5. Hastalar n laboratuar bulgular  incelendi inde 33’ünde (%20,7) ter testi 90 

mmol/L’nin üzerinde idi. 4 hastada (%2,7) PPD testi 10 mm’nin üzerinde idi ve 

hepsinde aktif tüberküloz saptand . Hastalar n 2’sinde (%1,2) immün yetmezlik 

dü ündürecek laboratuar bulgular  tespit edildi. 

6. Hastalar n 64’ünde tan  an ndaki (%42,7) akci er grafi bulgular  normaldi. 

86’s nda ise (%57,3) patolojik akci er grafi bulgular  saptand . 

7. Hastalar n 66’s na (%44) toraks bilgisayarl  tomografi çekilmi ti. En s k rastlanan 

patolojik bulgular %18,7 lineer infiltrasyon, %17,3 mozaik perfüzyon alanlar  idi. 

8. Hastalar n 34’üne bronkoskopi yap lm . En s k rastlanan patolojik bulgular 

ras  ile %10,7 yap kan sekresyon izlendi, %2,7’sinde ise bronkomalazi idi. 

9. SFT yap lm  olan 31 hastadan (%20,6) 8’inde (%25,8)  normaldi. Hastalar n 

23’ünde (%74,2) FEV1 ve FEV1/FVC’de azalma vard  ve 23 olgunun10’unda 

bronkodilatöre yan t al nd  (FEV1’de >%12 düzelme vard ). 
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10. Hastalar n hiçbiri aktif sigara içicisi de ildi. Hastalar n anamnezinde 72 hastada 

(%48) pasif sigara içicili i vard . 

11. Çal mam zda hastalar n en s k kronik öksürük nedeni olarak s kl k s ras  ile 

55’inde (%36,7) allejik rinit, 33’ünde (%22) ast m, 30’unda (%20) kistik fibrozis 

saptand . Hastalarda di er kronik öksürük nedenleri olarak ise 9’unda bron ektazi 

(%6), 4’ünde tüberküloz (%2,7), 4’ünde bronkomalazi (%2,7), 3’ünde 

bronkopulmoner displazi (%2), 3’ünde nonspesifik öksürük (%2), 2’sinde immün 

yetmezlik (%1,2), 1’inde trakeoözefagial fistül (%0,7), 1’inde kartagener sendromu 

(%0,7), 1’inde bron iolitis obliterans (%0,7), 1’inde trakeomalazi (%0,7), 1’inde 

GÖR (%0,7) görüldü. 

12. Hastalar n EKO bulgular  incelendi inde kronik öksürük nedeniyle takip edilen 

150 hastan n 24’ünde (%16) DKH oldu u görüldü. Hastalarda yüksek oranda DKH 

saptand  için kronik öksürük nedeniyle takip edilen hastalarda kardiak nedenlerin 

de göz ard  edilmemesi dü üncesindeyiz. 

13. DKH’n n kendi içinde da na bak ld nda hastalar n 13’ünde VSD (%8,7), 

7’sinde ASD (%4,7), 5’inde PDA (%3,3), 1’inde aort koarktasyonu (%0,7), 1’inde 

BAT (%0,7), 1’inde dekstrokardi (%0,7), 1’inde tek ventrikül (%0,7) saptand  ve 

bunlar n  3’ünde  (%2)  VSD ve  ASD birlikte  izlenirken,  1’inde  (%0,7)   PDA ve  tek  

ventrikül birlikte izlendi. 

14. DKH olan hastalar n 8’i k z iken (%33,3), 16’s  erkekti (%66,7). 

15. DKH ve akci er grafi bulgular  incelendi inde; DKH olan hastalar n 13’ünde 

(%54,2) akci er grafisi normaldi. 11’inde (%45,8) patolojik akci er grafi bulgular  

vard . Bu istatistiksel de erlendirmede anlaml  de ildi (p=0,73). 

16. DKH ve hastalar n tan  an ndaki akci er dinleme bulgular  incelendi inde; DKH 

olan hastalar n 20’sinde (%83,3) akci er dinleme bulgular  vard . 4’ünde (%16,7) 

akci er sesleri do ald . Bu istatistiksel de erlendirmede anlaml  de ildi (p=0,10). 
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